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“Hipoperfusión oculta es la persistencia de hiperlactacidemia,

en pacientes críticos, sin evidencias clínicas de shock”

J Trauma 1999; 47 (5): 964 969

Curr Opin Crit Care 2001; 7: 204 – 211

Crit Care 2004; 8 (2): R60 – R65

Chest 2003; 123: 475S – 481S



“Shock es un Sindrome Clínico Agudo iniciado por

hipoperfusión y que resulta en la disfunción severa 

de órganos vitales para la sobrevida”.

“Anormalidad del sistema circulatorio que provoca una

perfusión y oxigenación tisular inadecuada”.

The American College of Surgeons

ATLS

Schuster DP, Lefrak SS, Shock.

Civetta, Critical Care 1992, 2da ed. pag 407



SHOCK OCULTO: Sin hipotensión arterial.

•En el inicio del shock.

•Shock compensado.

hipoperfusión

oculta.

J Trauma 1999; 47 (5): 964

Crit Care 2004;8 (2): 60 – 69

•Distribución irregular del flujo sanguíneo.

Crit Care Med 2000; 28: 2837 - 43



PERDIDA ESTIMADA DE FLUIDOS Y SANGREPERDIDA ESTIMADA DE FLUIDOS Y SANGRE

CLASE I        CLASE II         CLASE III       CLASE IV

Sangre perdida <750ml        1000/1500         1500/2000         >2000

Volemia % <15%            15/30%              30/40%            >40%

FC <100               >100 >120              >140

TA  N                    N            < <

Presión del pulso N                    <                       <         <

FR  14/20              20/30              30/40               >40

Diuresis (ml/h) >30                20/30                  5/15        <5

Estado mental Poco ansios      Ansioso           Confuso          Soporoso

Aporte líquidos: Cristaloides    Cristaloides Cristaloides Cristaloides

2000 ml 1000 ml 500 ml 500 ml

HAES 1500      HAES 1500     HAES 1500

Sangre 1 u     Sangre 1 u

Plasma F. 

CLASE I        CLASE II         CLACLASE I        CLASE II         CLASE III       CLASE IVSE III       CLASE IV

Sangre perdidaSangre perdida <750ml        1000/1500         1500/2000         >2000<750ml        1000/1500         1500/2000         >2000

VolemiaVolemia %% <15%            15/30%              30/40%            >40%<15%            15/30%              30/40%            >40%

FC FC <100               <100               >100>100 >120              >140>120              >140

TA  TA  N                    N            N                    N            < < <<

Presión del pulsoPresión del pulso N                    <                       <         N                    <                       <         <<

FR  FR  14/20              20/30              14/20              20/30              30/40               >4030/40               >40

Diuresis (ml/h)Diuresis (ml/h) >30                20/30                  5/15        >30                20/30                  5/15        <5<5

Estado mentalEstado mental Poco ansios      Ansioso           Confuso          SoporosPoco ansios      Ansioso           Confuso          Soporosoo

Aporte líquidos:Aporte líquidos: Cristaloides    Cristaloides    CristaloidesCristaloides CristaloidesCristaloides CristaloidesCristaloides

2000 2000 mlml 1000 1000 mlml 500 500 mlml 500 500 mlml

HAES 1500      HAES 1500      HAES 1500     HAES 1500HAES 1500     HAES 1500

Sangre 1 u     Sangre 1 uSangre 1 u     Sangre 1 u

Plasma F. Plasma F. 
TheThe AmericanAmerican CollegeCollege ofof SurgeonsSurgeons. ATLS. ATLS



RESPUESTA  A LA HEMORRAGIARESPUESTA  A LA HEMORRAGIA

Etapa I: En la primer hora hay transferencia de líquido

desde el intersticio hacia el capilar.

Etapa II: Activación del sistéma renina-angiotensina-

aldosterona, con reabsorción de sodio, que se

distribuye principalmente en el espacio inters-

ticial, para recuperar el volumen intersticial.

Vasocontricción esplácnica.

Etapa III: Recuperación de glóbulos rojos.

TiempoTiempo……



1. Todos los shock tienen hipovolemia.

2. Las catecolaminas disminuyen la compliance

cardíaca.

3. Respuesta del endotelio a la hipoxemia.

Am J Phisiol 1991; 260: H702

Intensive Care Med 2001; 27: 19 - 31

Tiempo...Tiempo...



MONITOREO
Marcadores de Hipoperfusión

TAS TAS > 90 mmHg> 90 mmHg

FC   < 120 FC   < 120 l/ml/m

PVC 15 mmHg / Wedge 10 PVC 15 mmHg / Wedge 10 –– 12 mmHg. 12 mmHg. 

RVEDVI 100 ml/mRVEDVI 100 ml/m²²

IC      > 3 l/m/mIC      > 3 l/m/m²²

DODO22 -- VOVO22 > 100 ml/m/m> 100 ml/m/m²²

LactatoLactato < 3 < 3 mmol/lmmol/l

EB  EB  ––3 a +3 3 a +3 mmol/lmmol/l

SvcOSvcO2 2 > 70> 70

pHipHi >7.32>7.32

PgCOPgCO22 = PaCO= PaCO22 + 10.6+ 10.6

δδ aa--g pCOg pCO22

DiuresisDiuresis > 0.5 ml/Kg/m> 0.5 ml/Kg/m

s

i

s

t

e

m

i

c

r

e

g



Marcadores de Hipoperfusión sistémica:

Intensive Care Med 2001; 27: 74 - 83

C. Respiratorias

FMO

Muerte



Crit Care 2004; 8 (2): 60 – 65

Intensive Care Med 2001; 27: 74 - 83

Exceso de Bases:



Curr Opin Crit Care 2001; 7: 204 - 211

SaO2 SvO2 SaO2 – SvO2

Normal                95%            >65%           20 / 30%
Hipovolemia 95%         50 / 65%         30 / 50%
Shock Hipovol.    95%           <50%              >50%

SaOSaO22 SvOSvO22 SaOSaO22 –– SvOSvO22

Normal                95%            Normal                95%            >65%           20 / 30%>65%           20 / 30%

HipovolemiaHipovolemia 95%         50 / 65%         30 / 50%95%         50 / 65%         30 / 50%

Shock Shock HipovolHipovol.    95%           <50%              >50%.    95%           <50%              >50%

Saturación venosa central de O2



Cambios regionales

Crit Care Med 1997; 25 (4): 625

Br J Anaesth 1997; 77: 50 – 58

Crit Care Med 2000; 28 (8): 2837 – 42

Intensive Care Med 2000; 26: 1181 – 92

Crit Care 2000; 4: 269 - 281



Cambios regionales

CCM 2000; 28(8): 2837 - 2842



Crit Care Med 1997; 25 (4): 625

Br J Anaesth 1997; 77: 50 – 58

Crit Care Med 2000; 28 (8): 2837 – 42

Intensive Care Med 2000; 26: 1181 – 92

Crit Care 2000; 4: 269 - 281

Cambios regionales



Marcadores de Hipoperfusión regional:

Chest 2003; 123: 475S – 481S

Intensive Care Med 2001; 27: 1931 - 1936

Crit Care 2000; 4: 201 – 203

Crit Care Med 1994; 22: 126 – 134

Crit Care 2003; 31 (2): 474 - 480



pCOpCO22 GástricaGástrica

Pg CO2:

Tonometría gaseosa.
Tonometría sin balón.

Tonometría sublingual.

Crit Care 2000; 4: 201 – 203

Crit Care Med 2003; 31 (2): 474 – 480

Crit Care Med; 1994; 22 (1): 126
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Ivatury R, J Trauma 1995; 39 (1): 128 - 136



Ivatury R, J Trauma 1995; 39 (1): 128 - 136

Láctico
EB          Normal
SvO2



Otros marcadores de Hipoperfusión:



Citoscan:



Débito de Oxígeno:

Crit Care 2004; 8 (2): R60 – R65

J Trauma 2000; 48: 8 – 14

J Trauma 1999; 47 (5): 954

Word J Surg 1996; 20: 465 - 470



FALLO ORGANICO Y MUERTE

Crit Care 2004; 8 (2): R60 – R65

J Trauma 2000; 48: 8 – 14

J Trauma 1999; 47 (5): 964

Word J Surg 1996; 20: 465 - 470



MARCADORES DE HIPOPERFUSIONMARCADORES DE HIPOPERFUSION
(Sin sangrado activo)

TAS > 90 mmHg

FC   < 120 l/m

PVC 15 mmHg / Wedge 10 – 12 mmHg. 

RVEDVI >100 ml/m²

IC      > 3 l/m/m²

DO2 - VO2 > 100 ml/m/m² (supranormales ?)

Lactato < 3 mmol/l

EB  –3 a +3 mmol/l

SvO2 > 70%

pHi >7.32

PgCO2 = PaCO2 + 10.6

δ a-g pCO2

Diuresis > 0.5 ml/Kg/m

J Am Coll Surg 1998; 187 (5): 536 – 546

J Trauma 1998; 44 (5): 908 – 914

J Trauma 2003; 54: S63 – S67
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TRATAMIENTO
(Punto Final)

HastaHasta la la fechafecha ningningúnún tratamiento dirigido a corregirtratamiento dirigido a corregir

las variables de perfusión ha demostrado beneficioslas variables de perfusión ha demostrado beneficios..

Silver day:

Time is tissue:

Blow O, J Trauma 1999; 47 (5): 964

Cheryl L, Clin Chest Med 2003; 24. 775 - 789

Gutierrez G, y col.: Lancet 1992; 339: 195

Ivatury R, : J Trauma 1995; 39: 128

J Am Coll Surg 1996; 183: 145

Doglio : Crit Care Med 1994; 19: 1037

Silva : Crit Care Med 1998; 26: 1749

Gomersall : Crit Care Med 2000; 28: 607



CCM 2004; 8(2): R60 – R65



PUNTO FINAL:

Demostrar que el punto final propuesto es útil para

estratificar la severidad del daño fisiológico de los pa-

cientes.

Demostrar que el punto final propuesto es útil para

predecir el riesgo de desarrollar FMO y muerte.

Determinar el punto final para la resucitación que

prediga la sobrevida, sin disfunción orgánica, cuando 

un determinado nivel es registrado en un tiempo de-

terminado.

Mejorar la sobrevida y morbilidad (FMO) con el uso

de un punto final apropiado.

Clinical Practice Guideline: Endpoints of Resuscitation

EAST 2003



Corrección de las alteraciones hemodinámicas, solo 
sirven como una primera meta, donde se restablecen 

los valores anormales.

Corrección de las alteraciones hemodinámicas, solo Corrección de las alteraciones hemodinámicas, solo 

sirven como una primera meta, donde se restablecen sirven como una primera meta, donde se restablecen 

los valores anormales.los valores anormales.

J Trauma 2001; 50: 620 - 628

80 % Shock compensado u oculto.80 % 80 % ShockShock compensado u ocultocompensado u oculto.

Crit Care Med 1994; 20: 1610

CONCLUSION




